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  همقدم 
 ي است كه مييها يرماي از بيكييس آترواسكلروز
ها آمار. [1]جاد گرددي ايفتواند توسط عوامل مختل
ر ها در ي از مرگ و ميمي نيعلت اصلنشان مي دهد، 
 ، باشدي مآترواسكلروز يماري، بي صنعتيكشورها
ر يم  مرگ وي و جدي از علل اصليكيبه عنوان بنابراين 
ن اختلال عوامل يدر بروز ا. [2]ه استدمطرح ش
  چكيده 
داسيون ليپيدي با پراكسي. قرار گرفته استفراواني هاي اخير مورد توجه   پراكسيداسيون ليپيدي در سال:زمينه و هدف
 در ايجاد آتروما، واكنش هاي متقابل پيچيده بين سلول. ها از جمله آترواسكلروز ارتباط دارد سرطان، پيري و ساير بيماري
بررسي ارتباط مالون به منظور اين مطالعه . دن اكسيد شده دخيل  مي باشLDLهاي ديواره شريان و ليپوپروتئين ها  و عمدتا 
به عنوان مهمترين شاخص پراكسيداسيون ليپيدي با تغييرات غلظت ليپيد و ( edyhedlaidnolaM)دي آلدئيد سرم 
 (esaesiD yretrA yranoroC )DAC سال مبتلا به بيماري عروق كرونري 55ليپوپروتئين هاي سرم در بيماران مذكر زير 
  . انجام شد
ژيوگرافي به اثبات رسيده بود و در بيمارستان شهيد مدني   آن سال كه بيماري آنها از طريق55 بيمار مذكر زير 15  :روش كار
 مرد به ظاهر سالم كه از نظر سن و جنس با بيماران همسان بودند به عنوان گروه كنترل 06بودند و شده تبريز بستري 
غلظت ليپيد و و ( ABT)متريك با استفاده از واكنش تيوباربيتوريك اسيد  ريو به روش كالADMسطح سرمي . انتخاب شدند
  .  استاندارد اندازه گيري شدنديليپوپروتئين ها توسط روش هاي آنزيم
همچنين بررسي غلظت  ،(p=0/30)بود  در بيماران نسبت به گروه كنترل ،ADMنتايج حاكي از افزايش سطح سرمي  :يافته ها
در گروه بيماران نسبت عوامل اين  بيانگر افزايش C-LDH به C-LDL  و نسبتC-LDLسرمي كلسترول، تري گليسيريد و 
خطر بيوشيميايي شامل تري گليسيريد، كلسترول، عوامل  و ADMبين سطح سرمي (. p=0/30 )به گروه كنترل مي باشد
 و ADMبين سطح سرمي بعلاوه (. p=0/30) رابطه مثبت و معني داري وجود داشتC-LDH به C-LDL    و نسبتC-LDL
 ydoB) IMB با سن و ADMبين سطح سرمي (. p=0/30) معني داري مشاهده شد رابطه منفي وC-LDHسطح سرمي 
    . گروه بيماران ارتباط معني داري وجود نداشت( xednI ssaM
  ،C-LDL ،تري گليسيريد، كلسترول، ADMعوامل  با توجه به ارتباط معني دار به دست آمده از ميزان سرمي :نتيجه گيري
 بنظر مي آيد پايش و كنترل اين ، در مقايسه با گروه كنترلDAC در افراد مبتلا به C-LDH به C-LDLو نسبت  c-LDH
  .در افراد مذكور مي تواند در جلوگيري از بروز و پيشرفت ضايعات آترواسكلروز مفيد باشدعوامل 
 ليپوپروتئين، ليپيد  مالون دي آلدئيد سرم،  بيماري عروق كرونري،: واژه هاي كليدي
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 يگر موثر ميكدي و اثرات متقابل آنها بر يطي، محيكيژنت
ن يپوپروتئيل و ديپيرات  ليير آنها با تغيباشد و عمدتا تاث
 يماريت باعث بي شود كه در نهاي سرم ظاهر ميها
انگر يشتر بي بي ها يبررس. [2] گردد يم 1يان قلبيشر
 ين هايپوپروتئيل و ديپيرات غلظت لييآن است كه تغ
  و )A(OPA،G.T C ،C-LDH ،C-LDLخون از جمله 
بنابراين  نقش دارند و آترواسكلروزجاد يدر ا )B(OPA
 . گيرندي قرار ميمورد ارزياببه عنوان عامل خطر 
 يش سطوح سرمينشان داده شده است كه افزا
    يز كاهش سطح سرمي و نC-LDLكلسترول و 
 و آترواسكلروز ييشگوي پيه براياولعوامل  از C-LDH
  .[1،3] روند يبه شمار م 2يعروق-يب قليها يماريب
 LDL آترواسكلروزن در روند يپوپروتئين ليمهمتر 
 بخش اعظم كلسترول پلاسما است و ي باشد كه حاويم
( LDL-XO)ده شده ي اكس LDL و3)a(PL ياز طرف
 هستند و مشخص شده است كه LDLافته ير يياشكال تغ
 يب هاي در گسترش آسييهر كدام به تنها
ب ها ين آسيص اين در تشخي و همچنوزآترواسكلر
  ،[4،5]د نقش موثر و كارا داشته باشندنتوان يم
وند ي چرب با چند پيد هاي اسي حاو LDLنيهمچن
 چرب يد هاين اسين اي تري است و اصل4AFUPدوگانه 
ك يدونيد آراشيو اس( 2:81)ك ينولئيد لياسشامل 
  موجودAFUPاز % 7/5و % 29/5ب ي، كه به ترت(4:02)
  . [6] دهنديل مي را تشكLDLدر 
روند استرس  )يديپيون ليداسيپراكسدر اثر 
ب و قطعه قطعه ي چرب تخريد هاين اسي، ا(ويداتياكس
ند ي آي به وجود مي متعدديديبات آلدئيشده و ترك
 ي مي باقLDLك هستند و در داخل ذره يليپوفيا ليكه 
 ي مي هستند و وارد فاز آبليكيدروفيا هيمانند و 
د ها است و ين آلدئين ايل تريفودريه 5ADM. وندش
ر يكه سا ي شود در حالي ميآن وارد فاز آب% 39
 LDLدر داخل ذره  موارد  درصد43- 89در دها يآلدئ
 ييايمي از نظر شLDL يد هايآلدئ. [6] مانندي ميباق
                                                 
 esaesiD yretrA yranoroC 1
 sesaesiD rallucsaV yranoroC 2
 a-nietorpopiL 3
 dicA yttaF detarutasnU yloP 4
 edyhedlaidnolaM 5
 وصل شده و )B(OPA 001 هفعال بوده و قادرند ب
  LDL در ذره ديات جديرات و خصوصييجاد تغيباعث ا
گر قادر به ي دLDLگيرنده ن حالت يشوند در ا
اسكاونجر به گيرنده ست و يافته نير يي تغLDL ييشناسا
  . [7-01] كندي آن عمل ميجا
 يم منفي تنظ، اسكاونجر توسط كلسترولگيرنده
تا حضور داشته )افته ير يي تغ LDLذب جنشده و به 
لول كف ل سي دهد و سرانجام به تشكيادامه م( باشد
ز وجود دارند ي نيگري گردد، عوامل ديآلود منجر م
ك و يمنولوژيب ايك، آسيناميخصوص استرس هموده ب
 عضله صاف در داخل يها ع سلولي، تجمع وسييايميش
 ان گرفتار و سرانجام واكنش متقابل پلاكتي شريمايانت
 يعير طبيت ها با سطح غي و لكوسيستم انعقاديس - ها 
 آترواسكلروزل لخته را شروع و به يان تشكيواره شريد
 از يكير هم يمطالعات اخ. [2،11،21] شودي ميمنته
 و آترواسكلروز يسم هايل مكانيدر تسهعوامل موثر 
 ي ميو معرفيداتي پلاك را استرس اكسيدارين پايهمچن
  . [31،41]ندينما
 ي استفاده شده برايوماركرهاين بي از مهمتريكي
، يديپيون ليداسيپراكس يك شاخص كلي به يابيدست
 از محصولات يكي است كه ADM ييغلظت پلاسما
 ي ميديپيون ليداسي پراكسيندهاي فرآي و جانبيفرع
  .[31-51]باشد
د ي توليديب آلدئين مقدار تركيشتري بADM 
اد آن در سرم يزحلاليت كه با توجه به است شده 
ن مواد، در ي از مناسب تريكيبه عنوان ( ليدروفيه)
 ي مورد استفاده قرار ميديپيون ليداسيپراكس يبررس
ساز   نهي زميديپيون ليداسياكس پر .[6]رديگ
  .[31،41] است DACت ي و در نهاآترواسكلروز
جان يدر منطقه آذربابا توجه به عدم مطالعات قبلي 
زان ي ميبه منظور بررسحاضر مطالعه در اين زمينه، 
 يماري بي برايصي به عنوان شاخص تشخي سرمADM
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  روش كار
كه است مشاهده اي  -اين مطالعه از نوع  توصيفي
 در بيمارستان شهيد مدني تبريز انجام 0831درسال 
  مبتلا DAC بيمار مذكر كه به 15تعداد . شده است
يد شده يبيماري آنها از طريق آنژيوگرافي تا بوده و
  .كتبي وارد مطالعه شدندبا كسب رضايت نامه بود 
 نفر مذكر به ظاهر طبيعي كه از لحاظ سن با 06
به عنوان گروه كنترل بيماران برابر سازي شده بودند، 
از افراد مورد مطالعه در حالت ناشتايي . انتخاب شدند
خون گرفته شده  پنج سي سي حدود( نمونه صبحگاهي)
دا و وسيله سانتريفوژ نمودن جه و بلافاصله سرم خون ب
گراد نگهداري   سانتيجه در- 02تا موقع آزمايش در
تمامي مشخصات افراد مورد مطالعه از قبيل، . شدند
 ، سن، قد، استعمال دخانيات،نام، نام خانوادگي، وزن
هاي متابوليكي ثبت  سابقه بيماري داروهاي مصرفي و
 داروهاي كاهنده ليپيد خون مصرف كننده افراد. گرديد
نيز افراد ديابتي از مطالعه حذف  و( تيناز قبيل لواستا)
  .ندشد
 سرم از روش تغيير يافته ADM يبراي اندازه گير
مهمترين نكته در اين روش .  استفاده شدretalS
در سولفات ( ABT)وريك اسيد بيتاستفاده از تيوبار
آزمايش تشكيل اين اساس .  مولار استدوسديم 
  2)ABT(ADMصورت ه  بABT و ADMكمپلكس بين 
بوده و حداكثر بوده كه كمپلكس حاصله صورتي رنگ 
غلظت  .مي باشد نانومتر 235جذب اين كمپلكس 
ليپوپروتئين ها توسط روش هاي آنزيماتيك  ليپيدها و
ن ي اختلاف بي بررسيبرا .گيري شد استاندارد اندازه
 يسه از آزمون آمارين ها در دو گروه مورد مقايانگيم
 از ير كمين دو متغي بي همبستگي بررسي و براتي
در نهايت . ديرسون استفاده گردي پيب همبستگيضر
 11 نسخه SSPS نرم افزار آماري به كمكاطلاعات 
  . مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت
  
  يافته ها
وه كنترل  و گر74±7 ماراني گروه بين سنيانگيم
 نشانگر اختلاف قابل حاضربررسي .  سال بود44±9
خطر بيو شيميايي در عوامل توجهي در سطوح سرمي 
ه عروقي وگروه كنترل بود ب - بين گروه بيماران قلبي
اران ـــرول سرم گروه بيمـكه كلست طوري
  ابلــدر مقميلي گرم در دسي ليتر  182/67±95/73
 گروه كنترل وميلي گرم در دسي ليتر  781±61/44
 671/36±86/80تري گليسيريد سرم گروه بيماران 
ميلي  461/44±62/5در مقابل  سي ليترميلي گرم در د
 سرم گروه C-LDLگروه كنترل و   گرم در دسي ليتر
در  ميلي گرم در دسي ليتر 602/29±95/88بيمارن 
گروه  ميلي گرم در دسي ليتر 411/64±81/69 ابلــمق
گروه بيماران  C-LDH به C-LDL كنترل و نسبت
  گروه كنترل، در 2/17±0/27 در مقابل 5/3±2/71
 سرم گروه C-LDHروه بيماران بيشتر بوده و مقدار گ
در مقابل  ميلي گرم در دسي ليتر 04/3 ±5/32بيماران 
گروه كنترل،  ميلي گرم در دسي ليتر  44/57± 5/70
  . باشد در گروه بيماران كمتر از گروه كنترل مي
  در گروه بيمارانADMي ــــميانگين سطح سرم
ه ـــايسـود كه در مقبميكرو مول بر ليتر  5/34±1/93
 ميكرو مول بر ليتر  2/18±0/16رل كه ــبا گروه كنت
  بودبرخوردار  مي باشد از اختلاف معني داري
 - اران قلبيـــ در بيمIMB ميانگين وزن و .(p=0/10)
 شاملروه كنترل به ترتيب ــي و گـــعروق
ل ــــدر مقابكيلوگرم بر متر مكعب  37/55±8/81
 52/64±4/32 و گرم بر متر مكعبكيلو 07/29± 8/75
كيلوگرم  42/8±2/8در مقابل  كيلوگرم بر متر مكعب
داري  باشد كه از اختلاف معني  ميبر متر مكعب
 بررسي آماري نشان داد كه .باشد برخوردار نمي
  با كلسترول داراي رابطه مثبت و معني داري ADM
  .(1نمودار )(p=0/30 و r=0/67)است 
يد نيز داراي ارتباط مثبت و  با تري گليسيرADM
ضريب . (2نمودار ( )p=0/10 و r=0/63 )داري بود معني
 بود   عبارتC– LDL  با سطح سرمي ADMهمبستگي 
دار است   كه نشانگر يك ارتباط مثبت و معنيr=0/47از 
دار  گرسيون ارتباط معنيرآناليز (. 3نمودار ( )p=0/10)
نشان   C– LDH  و سطح سرمي ADMو منفي بين 
  (. 4نمودار ( )p=0/10 و r=0/57)داد 
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داراي رابطه  C-LDH به C-LDL  با نسبتADM
 نمودار( )p=0/100 و r=0/218)بود داري  مثبت و معني
روقي رابطه ع- در بيماران قلبيIMB  و ADM بين (.5
  . داري مشاهده نشد معني
عروقي داراي  -اران قلبيــ با سن نيز در بيمADM
  .داري نبود يـــاط معنـارتب
  
  








   عروقي-در بيماران قلبي C-LDL با ADMارتباط . 3نمودار 
  









   عروقي-در بيماران قلبي
  
  بحث
ه ها در بيماران قلبي ب ليپوپروتئين و تغييرات ليپيد
اي مورد بررسي قرار گرفته است و  طور گسترده
 سرم  و C-LDLافزايش كلسترول، تري گليسيريد و 
عروقي در  - در سرم بيماران قلبيC-LDHنيز كاهش 
. [61،71]مع مختلف مورد تأييد قرار گرفته استجوا
لعات جديد مشخص نموده است كه همزمان نتايج مطا
، ميزان اكسيداسيون آن LDLبا افزايش غلظت سرمي 
 ،[81،91]يابد ها نيز افزايش مي  شريانهدر داخل ديوار
  يك شاخص ADMهمچنين نشان داده شده است كه 
اسيون اسيدهاي مناسب براي ارزيابي ميزان پراكسيد
عنوان يك پارامتر ه  از آن اكنون بوباشد  چرب مي
يافته ها نشان . [02]آيد غربالگري استفاده به عمل مي
 در اثر . داردC–LDLداري با   ارتباط معنيADMداد 
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 LDLاكسيداسيون اسيدهاي چرب غيراشباع موجود در 
تركيبات آلدئيدي مختلفي نشان داده شده است كه 
. [6]باشد  ميADMترين آنها  ردد كه عمدهگ توليد مي
  اكسيد شده را LDLمحققين افزايش سطوح پلاسمايي 
و  1 يامازاكينيهمچن ،[4،12]اند   مرتبط دانستهDAC با
د ي اكسLDL ييهمكاران نشان دادند كه سطوح پلاسما
ماران يل بوده و در بي دخژنزند آترويشده در فرآ
است گزارش شده . [22]ابدي يش مي افزاDACمبتلا به 
راحتي در معرض ه ب ( 3LDL) متراكم LDLكه 
اكسيداسيون قرار گرفته و از طريق تشكيل پراكسيدهاي 
 در تشكيل ضايعات ADMنظير ليپيدي و آلدئيدهايي 
  . [6]نمايد پيشرفته آترواسكلروتيك شركت مي
كلسترول سرم داراي رابطه مثبت حاضر در مطالعه 
 5002در سال . سرم است  ADMداري با  و معني
  با افزايش ADMكه سطح سرمي مشخص گرديد 
ويژه كلسترول خون، افزايش ه ميزان چربي و ب
مطابقت حاضر كه اين يافته با بررسي . [32]يابد مي
 ADM نشان داد حاضرمطالعه  همچنين نتايج ،دارد
  سرم داراي رابطه معكوس و C– LDHسرم با 
مشابه ساير مطالعات ايج داري است كه اين با نت معني
  .[42]مطابقت دارد
  سرم با تري گليسيريد ADM حاضردر بررسي 
روقي داراي رابطه مثبت و ع-سرم در بيماران قلبي
  ADMنشان داده شده است كه بين . داري است معني
عروقي داراي ديابت  -  سرمي در بيماران قلبيGTو 
حاضر رسي برنتايج كه با  [52]ارتباط مثبتي وجود دارد
در يك مورد ديگر هيچ ارتباط آشكاري . ي دارديهمسو
نتايج . [62]  سرم يافت نشده است GT  و ADMبين 
   سرم با نسبتADMدهد كه  نشان ميمطالعه حاضر 
سرم داراي رابطه مثبت و  C-LDH به C-LDL
 و همكاران نشان داده اند كه 2داس. باشد داري مي معني
 LDH به LDLاري با نسبت د   سرم ارتباط معنيADM
نتيجه گرفتند كه و همكاران  3بورمان. [72]سرم دارد
ها كه بر اثر  پراكسيداسيون ليپيدها و ليپوپروتئين




شوند در افزايش  هاي آزاد تشكيل مي فعاليت راديكال
كه با يافته  [82] باشد دخيل مي LDH به LDLنسبت 
  . هاي مطالعه حاضر مطابقت دارد
در بيماران   IMB  سرم باADM در اين بررسي 
 4ماهاپاترا. عروقي داراي رابطه معني داري نبود -قلبي
 IMB سرم و ADMو همكاران نشان دادند كه بين 
نتايج مطالعه حاضر اين يافته با . [92]رابطه وجود دارد
  ADMبين در اين مطالعه همچنين دارد، طابقت نم
 ارتباطي عروقي و سن آنها - سرمي گروه بيماران قلبي
  .يافت نشد
  C-LDH نشان داد كه ميزان  حاضرنتايج مطالعه
طور محسوسي كمتر از ه عروقي ب -گروه بيماران قلبي
نتايج گسترده در جوامع مختلف . باشد گروه كنترل مي
  در سرم بيماران C– LDHدهد كه ميزان  نشان مي
 و 5وتروالي. [4،61،71] عروقي كاهش يافته است  -قلبي
   و فراكسيونLDHنشان دادند كه تغييرات ان همكار
هاي آن از پارامترهاي مهم و اوليه براي پيشگويي 
و اين  [03]باشد احتمالي بروز آترواسكروز در آينده مي
 همچنين ،مطابقت دارندحاضر نتايج كاملاً با بررسي 
عروقي در  - سطح كلسترول سرمي بيماران قلبي
ي بيشتر از سطح به ميزان قابل توجهحاضر مطالعه 
ها حاكي از   بررسي.كلسترول سرمي گروه كنترل بود
 - آن است كه سطح كلسترول تام سرمي بيماران قلبي
  .[61،71،13]يابد عروقي افزايش مي
 سرم GTهمچنين نشان داد كه مقدار  بررسياين 
عروقي نسبت به گروه كنترل افزايش -در بيماران قلبي
گليسيريد  مقدار ترييز در برخي مطالعات ن است يافته
يافته عروقي افزايش -سرم در بيماران قلبي
كه مطالعه حاضر نشان مي دهد نتايج . [61،71]است
عروقي نسبت به  -  سرم در بيماران قلبيLDLميزان 
. [23]ست اگروه كنترل افزايش چشمگيري دارا
 بيشتر از 3LDLدهند كه  هاي جديدتر نشان مي بررسي
ر ايجاد  آتروژنيسيته عروقي  دLDLدو شكل ديگر 
 در اين خصوص 3LDLدخيل است ولي مكانيسم عمل 
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تسين نشور ًلاماك]6[ .يم هتفگ  رثا رد هك دوش
 نويساديسكاLDL و ييايميش ،يكيزيف تايصوصخ ،
يم رييغت نآ يكيژولويب  و تايصوصخ نيا و دنك
يلاعفت  هتيسينژورتآ هب رجنم ديدج ياه–LDL هديسكا 
 هب تبسنLDL يم يعيبط  ددرگ]33[.   
  
يريگ هجيتن  
ب جياتن هب هجوت اب هب هدمآ تسد ه ديآ يم رظن
 يمرس حطس لماوع اب يميقتسم طابترا هدش ركذ
CADهتشاد ،  اذل  نيا لرتنك و يريگ هزادنا لماوع يم
 تاعياض تفرشيپ و زورب زا يريگولج رد دناوت
ديامن كمك زورلكساورتآ.  
  
 ينادردق و ركشت  
 ناياپ رديم مزلا دوخ رب هلاقم ناگدنسيون  هك دنناد
 ينابرق ريما رتكد ياقآ بانج هناميمص يراكمه زا
قح  مرتحم ياضعا هداز يچتشر هردان رتكد مناخ و وج
 تامحز هك ،زيربت يكشزپ مولع هاگشناد يملع تئيه
هديشك صوصخ نيا رد ار يدايز  ركشت و ريدقت ،دنا
دنيامن،تسرپ رداك يراكمه زا نينچمه  هاگشيامزآ و يرا
هنومن هيهت رد هك زيربت يندم ديهش ناتسراميب  ار ام اه
هدومن يراي يم ركشت و ريدقت دنا ددرگ .  
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